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Сердечно-сосудистые заболевания (ССЗ), вызванные атеросклерозом и тромбозом, являются основной при-
чиной инвалидизации и ранней смертности взрослого на-
селения в экономически развитых странах мира [1]. Смерт-
ность от ССЗ продолжает оставаться на высоком уровне, так 
в 2013 г. она составила 698,1 на 100 тыс. человек населения 
РФ, при этом более половины (369,2) умирают от ишемиче-
ской болезни сердца (ИБС), в т. ч. от её острых форм: остро-
го коронарного синдрома (ОКС) [2]. Под термином ОКС по-
нимают любую группу клинических признаков или симпто-
мов, позволяющих подозревать нестабильную стенокардию 
(НС) или острый инфаркт миокарда (ИМ). Он включает в 
себя понятия острого ИМ, ИМ с подъемом сегмента ST по 
ЭКГ, ИМ без подъема сегмента ST, а также ИМ, диагностиро-
ванного по изменению уровня ферментов или биомарке-
рам, по поздним ЭКГ-признакам и НС, т. е. острым формам 
ИБС [3]. Затраты здравоохранения на больных ССЗ и потери 
экономики по причине их нетрудоспособности определили 
суммарный убыток стран ЕС в размере более 150 млрд евро, 
России — в размере более 1 трлн руб. [4]. В развитии ССЗ 
принимает участие множество факторов. 
Исследование влияния девяти потенциально моди-
фицируемых факторов риска (ФР) инфаркта миокарда 
в 52 странах (INTERHEART) показало, что в общей по-
пуляции примерно 50% риска ИМ обусловлено дисли-
пидемией, а около 25% обусловлено АГ [5]. 
Важной мерой профилактики является ранняя диагно-
стика ССЗ и ФР их развития с последующей своевремен-
ной коррекцией. Нарушение функции щитовидной желе-
зы (ЩЖ) оказывает значимое влияние на липиды крови, а 
также на ряд других ФР сердечно-сосудистой патологии. 
Гипотиреоз относится к самым частым заболеваниям ЩЖ. 
По данным крупных популяционных исследований, в раз-
ных группах его распространенность достигает 4–21% [6].
Первичный гипотиреоз подразделяют на субклиниче-
ский, манифестный и осложненный. Для субклинического 
гипотиреоза (СГ) характерно повышение в сыворотке 
крови концентрации тиреотропного гормона (ТТГ) и нор-
мальное содержание свободного тироксина (св.Т4). При 
манифестном гипотиреозе (МГ) в сыворотке крови повы-
шено содержание ТТГ и снижено содержание св.Т4. Ос-
ложненный гипотиреоз характеризуется кретинизмом, 
вторичной аденомой гипофиза, тяжелой сердечной недо-
статочностью и др. В 99% случаев гипотиреоз является 
первичным. Наиболее часто причиной первичного гипо-
тиреоза является аутоиммунный тиреоидит Хашимото [7].
В большинстве случаев выявляется именно СГ: в 74% слу-
чаев уровень ТТГ находится в пределах 5,1–10,0 мкМЕ/мл, 
а в 26% – превосходит 10 мкМЕ/мл [6].
Общая распространенность МГ в популяции составляет 
0,2–2%, СГ – 7–10% среди женщин и 2–3% среди мужчин. 
В группе женщин старшего возраста распространенность 
всех форм гипотиреоза может достигать 12% и более. По 
данным Фрамингемского исследования, из 2139 обследо-
ванных пациентов старше 60 лет СГ выявлялся у 8% паци-
ентов, причем среди женщин почти в 2 раза чаще (у жен-
щин 14%, у мужчин 6%) [8]. В крупном популяционном 
исследовании National Health and Nutrition Examination 
Survey было обследовано 17 353 жителя США в возрасте 
старше 12 лет. Распространенность гипотиреоза составила 
4,6% (0,3% – МГ, 4,3% – СГ). В группе лиц старше 70 лет 
распространенность гипотиреоза достигала 14% [9]. 
Даже в пределах референсных значений с увеличени-
ем ТТГ наблюдается линейное увеличение общего холе-
стерина (ОХС), холестерина липопротеинов низкой 
плотности (ХС-ЛПНП), триглицеридов (ТГ) и линейное 
уменьшение уровня холестерина липопротеинов высо-
кой плотности (ХС-ЛПВП) [10].
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Одной из причин вторичной дислипидемии является снижение функции щитовидной железы, 
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Hypothyroidism is noted to be a cause of postprimary dislipidemia, as thyroid hormones are essential for lipid 
metabolism. One possible evidence of hypothyroidism is arterial hypertension, which in turn is considered 
to be a risk factor for сardiovascular diseases, including ischemic heart disease (IHD). Hypothyroidism in 
the background of autoimmune thyroiditis shows a rise in pro-inflammatory interleukins which increase 
the risk of developing myocardial infarction. Profound research on how thyroid hypofunction influences 
ischemic disease clinical course must be valuable to correcting treatment for IHD patients.
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Механизм влияния гормонов ЩЖ 
на липидный обмен
Гормоны ЩЖ стимулируют 3-гидрокси-3-метил-
глутарил-коэнзим А-редуктазу (ГМГ-КоА-редуктаза), ко-
торая является важным звеном в биосинтезе холестерина. 
Также трийодтиронин (Т3) активирует экспрессию рецеп-
торов ЛПНП, активируя ген рецептора ЛПНП. Эта Т3 опос-
редованная активация гена осуществляется путем прямо-
го связывания Т3 и специфического элемента реагирова-
ния на тиреоидный гормон [11]. Кроме того, Т3 контроли-
рует стерол-связывающий регуляторный белок-2, кото-
рый в свою очередь регулирует экспрессию гена рецепто-
ра ЛПНП путем её активации, тем самым снижая гиперхо-
лестеринемию [12]. Т3 оказывает влияние на метаболизм 
ЛПВП, регулируя активность холестерин-эфирного транс-
портного белка, который переносит эфиры холестерина с 
ЛПВП-2 на липопротеины очень низкой плотности 
(ЛПОНП), липопротеины промежуточной плотности 
(ЛППП), обменивая их на ТГ [13]. Гормоны ЩЖ стимули-
руют липопротеинлипазу (ЛПЛ), которая превращает 
ЛПОНП в ЛППН и транспортирует фосфолипиды и сво-
бодный холестерин в ЛПВП, которые обладают наиболь-
шим антиатерогенным эффектом [14]. Одним из эффектов 
Т3 является регулирование аполипопротеина AV (апоAV), 
который играет важную роль в обмене ТГ [15]. Повышение 
уровня апоAV связано со снижением уровня ТГ. Предпо-
лагают, что механизм этого эффекта включает уменьше-
ние продукции ТГ-ЛПОНП в печени и повышение уровня и 
активности ЛПЛ [16].
Тиреоидные гормоны стимулируют преобразование хо-
лестерина в желчные кислоты. Показано, что Т3 регулиру-
ет активность холестерин-7α-гидроксилазы – ключевого 
фермента в синтезе желчных кислот, что в условиях гипо-
тиреоза замедляет переход холестерина в желчные кисло-
ты в печени и тем самым способствует повышению его 
уровня в крови [17]. Таким образом, накоплено много 
данных о влиянии гормонов ЩЖ на липидный обмен. 
Рассмотрим нарушения в обмене липидов при дисфунк-
ции ЩЖ.
Гипотиреоз является частой причиной вторичной дис-
липидемии [18]. При гипотиреозе пациенты имеют повы-
шенный уровень ОХС и ХС-ЛПНП [6]
Изменения липидного профиля 
при манифестном гипотиреозе
Несмотря на то, что снижение функции ЩЖ и сопрово-
ждается снижением активности ГМГ-КоА-редуктазы, 
уровень ОХС и ХС-ЛПНП повышается у больных с МГ [19]. 
Это объясняется снижением активности рецепторов к 
ЛПНП, что приводит к снижению катаболизма ЛПНП и 
ЛППП [20]. Также снижается активность ЛПЛ, что приво-
дит к уменьшению клиренса липопротеинов, насыщен-
ных ТГ [21]. Поэтому у лиц с МГ может присутствовать ги-
пертриглицеридемия, связанная с повышением уровня 
ЛПОНП и изредка – с тощаковой хиломикронемией [20]. 
ЛППП и ЛПОНП при гипотиреозе насыщены холестерином 
и аполипопротеином Е и напоминают β-ЛПОНП при 
III типе гиперлипопротеинемии [22]. 
При гипотиреозе также может повышаться ХС-ЛПВП, 
преимущественно за счет увеличения концентрации 
ЛПВП-2, что обусловлено снижением активности ЛПЛ 
[20]. Также при гипотиреозе происходит повышение уров-
ня липопротеина а [Лп(a)], который ассоциируется с высо-
ким сердечным риском [23]. 
Гормоны ЩЖ увеличивают захват ЛПНП гепатоцитами 
[24]. При гипотиреозе снижается плотность рецепторов 
ЛПНП на гепатоцитах [25]. Уже на стадии СГ обнаружива-
ются более высокие, по сравнению с контролем, концен-
трации липопротеин ассоциированной фосфолипазы A2 
(Лп-ФЛА2), известной как маркер ИБС [26].
Изменения липидного профиля 
при субклиническом гипотиреозе
Для СГ характерно повышение уровней ОХС и ХС-ЛПНП 
[27]. Было показано, что дислипидемия при СГ сопрово-
ждается повышением уровня ТГ и снижением ХС-ЛПВП 
[28]. У лиц с высоконормальным уровнем ТТГ 
(2–4 мкМЕ/мл) и наличием антитиреоидных антител 
было обнаружено повышение уровня холестерина [29]. 
При СГ отмечается повышение уровня Лп(а), содержаще-
го в себе молекулу апо-А, которая соединена с апо-В-100 
компонентом ЛПНП, что придает Лп(а) атерогенные и 
тромбогенные свойства [30, 31]. Сведения об уровне Лп(а) 
при гипотиреозе и его динамики на фоне заместительной 
терапии противоречивы. Это может быть связано с гене-
тическим полиморфизмом апо-А и с различной выражен-
ностью гипотиреоза у обследованных пациентов [32].
Имеется некоторое противоречие в отношении наличия 
или тяжести дислипидемии, вызванной СГ. Есть исследо-
вания, показывающие на отсутствие существенных разли-
чий в липидном профиле у пациентов с СГ и группой 
контроля [33, 34]. Данные, полученные в исследовании 
NHANES III, свидетельствуют о более высоком уровне ОХС 
у пациентов с СГ (n=215) по сравнению с контролем 
(n=8013). Однако после коррекции, с учетом возраста, 
пола, расы, гиполипидемической терапии, разницы в ли-
пидных профилях между группами не наблюдалось [35].
В других исследованиях практически у всех больных с 
гипотиреозом, в т. ч. и субклиническим, встречается дис-
липидемия: повышенный уровень ОХС, ХС-ЛПНП, ТГ, а 
также низкие значения ХС-ЛПВП [10].
Тем не менее связь между СГ и дислипидемией под-
тверждена в многочисленных исследованиях, при этом 
она становится наиболее очевидной при уровне ТТГ более 
10 мкМЕ/мл [36].
С.В. Мустафина с соавт. (2010 г.) показали, что у жен-
щин 45–69 лет с СГ средний уровень ОХС и ХС-ЛПНП 
значимо выше, чем у женщин без нарушенной функции 
ЩЖ [37].
Дислипидемия при СГ имеет атерогенный характер. 
В норвежском исследовании HUNT обнаружена положи-
тельная связь между уровнем ТТГ в пределах референс-
ных значений и риском смерти от ИБС у женщин без за-
болеваний ЩЖ [38]. В крупных исследованиях было по-
казано, что дислипидемия, связанная с гипотиреозом, 
повышает риск развития атеросклероза, ИБС и инфаркта 
миокарда [39]. А.Р. Волкова с соавт. (2010 г.) в исследова-
нии изучали поражение коронарных артерий при различ-
ных функциональных состояниях ЩЖ. Результаты этого 
исследования показали, что у больных ИБС часто выявля-
ется СГ (15,3%). При этом СГ выявлялся у 15,8% женщин и 
у 6,7% обследованных мужчин. С увеличением уровня 
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ТТГ нарастала частота поражений основного ствола левой 
коронарной артерии и многососудистых поражений коро-
нарного русла [40]. В ходе мета-анализа исследований, 
проведенных с 1950 г. по май 2010 г. с участием более 
55 тыс. больных СГ из США, Европы, Австралии, Бразилии 
и Японии, было продемонстрировано повышение у них 
относительного риска развития ИБС и смерти от ССЗ, не-
зависимо от пола, возраста и предшествующих ССЗ. При 
этом авторами делается акцент на том, что такие выводы 
справедливы в большей степени для пациентов с высоким 
уровнем ТТГ – 10 мкМЕ/мл и более. Общая смертность у 
больных СГ по результатам данного мета-анализа не воз-
растает [41]. Вероятно, гиперлипидемия, присущая гипо-
тиреозу даже на начальных стадиях заболевания, являет-
ся не единственным фактором, способствующим разви-
тию ИБС. Изучаются различные взаимосвязи гипотиреоза 
с известными факторами риска ИБС и сердечно-сосуди-
стой смертности, в т. ч. с сахарным диабетом [42]. 
В 2000 г. были опубликованы результаты Роттердамско-
го исследования, в котором обследовалась случайная вы-
борка женщин в возрасте 69±7,5 года. СГ был выявлен у 
10,8% всех женщин, при этом его наличие было связано с 
большей распространенностью признаков атеросклероза 
аорты. Этот показатель не снижался при его перерасчете с 
учетом уровня холестерина и ЛПВП, индекса массы тела, 
факта приема бета-адреноблокаторов и курения. Риск 
развития атеросклероза и его осложнений был выше у 
женщин с СГ, у которых выявлялись антитела к тиреопе-
роксидазе. Авторы сделали вывод, что СГ является суще-
ственным фактором риска атеросклероза аорты и инфар-
кта миокарда у пожилых женщин [43].
Одним из проявлений гипотиреоза также является арте-
риальная гипертензия (АГ), которая в свою очередь явля-
ется важным ФР ССЗ, в т. ч. ИБС. В 2011 г. опубликованы 
данные мета-анализа, проведенного китайскими учены-
ми. В него вошло семь перекрёстных исследований, по-
священных изучению влияния СГ на артериальное давле-
ние (АД). У пациентов с СГ средний уровень повышения 
как систолического, так и диастолического давления от-
личался статистически значимо [44]. Повышение уровня 
ТТГ даже в пределах нормальных значений ассоциируется 
с увеличением АД [45, 46]
Таким образом, снижение функции ЩЖ сопровождает-
ся АГ и нарушением липидного обмена: повышением 
уровня атерогенных липидов – ТГ, ЛПНП, и снижением 
антиатерогенных липидов – ЛПВП. АГ и дислипидемия 
являются не только ФР атеросклероза, но и являются од-
ними из факторов дестабилизации атеросклеротической 
бляшки (АсБ).
Атеросклероз представляет собой динамический про-
цесс, при котором устанавливается баланс между де-
структивными изменениями, в которых принимают уча-
стие клетки воспаления, и стабилизирующим действием 
клеток гладкой мускулатуры. Смещение равновесия в 
сторону преобладания деструктивных процессов снижает 
прочность фиброзной капсулы АсБ и создает условия для 
её повреждения и развития осложнений.
Смещению равновесия в направлении дестабилизации 
способствуют атерогенный профиль липидов в крови, АГ, 
факторы, способствующие образованию свободных ра-
дикалов кислорода, окислению липидов в крови, экспрес-
сии и усилению активности провоспалительных цитоки-
нов (ЦК) [47].
В последнее время атеросклероз рассматривается с по-
зиции иммуновоспалительного процесса, активное уча-
стие в котором принимают ЦК, хемокины, С-реактивный 
белок, натрийуретический пептид, фактор некроза 
опухоли-α [48]. В ряде работ описана их прогностическая 
значимость.
ЦК – низкомолекулярные пептидные клеточные ме-
диаторы, участвующие в процессах межклеточной ком-
муникации и регуляции нормальных биологических 
процессов. К ним относятся интерлейкины (ИЛ), интер-
фероны, хемокины, фактор некроза опухоли-α (ФНО-α), 
колониестимулирующие факторы, факторы роста. В на-
стоящее время существует представление о наличии 
про- и противовоспалительных «путей развития» атеро-
склероза, контролируемых, в частности ЦК. Из более 
чем 100 известных ЦК, по данным литературы, в патоге-
незе ССЗ наибольшее значение имеют ИЛ-1, -2, -4, -6, 
-8, -10, при этом только ИЛ-4 и ИЛ-10 оказывают проти-
вовоспалительное действие [49].
У больных ИБС, в том числе с ОКС, включая НС и ОИМ, 
концентрацию данных ЦК исследовали преимуществен-
но в сыворотке крови. Было показано что ИЛ-1 и ИЛ-6 
ассоциированы при ИБС с повторными коронарными 
событиями [50]. ИЛ-6 относится к медиаторам доиммун-
ного воспаления. Продуцируется в основном макрофага-
ми, Т-лимфоцитами и клетками эндотелия в ответ на 
прямое раздражение микробными продуктами. Стиму-
лирует синтез белков острой фазы, повышает выработку 
иммуноглобулина А [51].
Высокий уровень ИЛ-6 имел более важное значение по 
сравнению с С-реактивным белком для прогноза карди-
оваскулярных осложнений и сердечно-сосудистой смер-
ти [52].
По данным исследования В.И. Шальнева (2011) разви-
тию неблагоприятных событий через шесть месяцев после 
выписки предшествовало повышение содержания ИЛ-6 в 
госпитальном периоде ОКС [53].
В исследовании, проведенном Г.Е. Кубенским и соавт. 
(2006), выявлялось повышение ИЛ-6 и ФНО-α у больных 
со стабильной стенокардией (СС), перенесших операцию 
чрескожной транслюминальной коронарной ангиопла-
стики. В связи с этим можно предположить, что иммунные 
сдвиги могут служить ранним признаком проявления дис-
функции эндотелия [54]. В работе Ю.И. Рагино и соавт. 
(2011) методом иммуноферментного анализа образцов 
АсБ (полученных в ходе эндартерэктомии из коронарной 
артерии) было выявлено, что уровень ИЛ-6, ИЛ-8, высо-
кочувствительного С-РБ в образцах нестабильных АсБ 
был выше, чем в образцах неизмененной интимы, липид-
ных пятен и стабильных молодых АсБ [55].
ИЛ 8 – провоспалительный и проатерогенный ЦК, про-
дуцируемый рядом клеток, участвующих в атерогенезе: 
клетками гладких мышц, эндотелия, моноцитами крови. 
ИЛ 8 является хемокином – хемоаттрактантом, стимули-
рующим миграцию моноцитов в субэндотелиальное про-
странство – один из ключевых моментов в раннем атеро-
генезе. Было показано, что более высокие значения 
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содержания ИЛ 8 в остром периоде заболевания отмече-
ны у пациентов с обширным некротическим поражением 
миокарда и в группе с осложненным течением ОКС [56].
Среди противовоспалительных ЦК, участвующих в про-
цессе атеросклероза сосудов, можно выделить ИЛ-10, ко-
торый может рассматриваться как антагонист ряда ЦК. 
Ингибирует секрецию активированными моноцитами ИЛ-
1, ИЛ-6, ФНО, являясь ингибитором активности макрофа-
гов [57]. Содержание ИЛ-10 у больных ОКС было выше, 
чем у пациентов со стабильной стенокардией, а у больных 
ИМ – достоверно выше, чем у пациентов с НС и здоровых 
[58]. Высокий уровень ИЛ-10 в крови при НС и инфаркте 
миокарда без зубца Q может свидетельствовать о продол-
жающейся иммуновоспалительной реакции в нестабиль-
ных атеросклеротических бляшках [59]. У пациентов ОКС 
с повышенным уровнем ИЛ-10 отмечался сниженный риск 
смерти или повторного ИМ [60].
В нескольких проспективных исследованиях было по-
казано значение ИЛ-6 в качестве предиктора клинических 
проявлений атеросклеротического поражения сосудов у 
здоровых лиц, без признаков ССЗ. Так, в 2000 г. представ-
лены данные исследования с участием 14 916 здоровых 
добровольцев в рамках программы Physicians Health Study 
(включались мужчины-врачи), результаты которого сви-
детельствуют о том, что при исходно повышенном уровне 
ИЛ-6 риск развития ОИМ выше, чем при нормальном 
уровне ИЛ-6 [61].
Изменение уровней ЦК наблюдается также и при гипоти-
реозе. Орловой с соавт. (2011) было показано повышение 
уровней провоспалительных ЦК ИЛ-6 и ИЛ-8, а также про-
тивовоспалительного ИЛ-10 в сыворотке крови больных с 
МГ на фоне хронического аутоиммунного тиреоидита [62].
В другом исследовании изучалось влияние замести-
тельной терапии левотироксином на маркеры системного 
воспаления у больных с гипотиреозом. Наблюдались су-
щественные изменения в воспалительном профиле паци-
ентов с гипотиреозом после начала лечения, в виде 
уменьшения провоспалительных ЦК (ИЛ-1, ИЛ-6) и повы-
шения противовоспалительного ЦК (ИЛ-10) [63].
Таким образом, можно предположить, что снижение 
функции ЩЖ способствует более тяжелому течению ИБС 
не только через изменение липидного профиля, АГ, но и 
через влияние на содержание ЦК в крови.
Заключение
Ишемическая болезнь сердца – патологическое состоя-
ние, обусловленное атеросклерозом коронарных арте-
рий, часто формируется на фоне нарушений обмена ве-
ществ. Заболевания ЩЖ, сопровождающиеся нарушени-
ем ее функции, отрицательно влияют на все звенья мета-
болизма, в т. ч. на обмен липидов. Выявление гипотирео-
за, как фактора поддающегося коррекции, представляется 
важным в рамках профилактики дислипидемии и атеро-
склероза.
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